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A B S T R A C T
The long term health consequences of alcoholic beverage drinking are related primarily to the unfavourable 
inﬂ uence of ethyl alcohol on the organism, which contributes to an increased risk of the development of 
various diseases. It is obvious that the excessive drinking of alcoholic beverages, including beer, has a 
negative impact on health, but it must be emphasised that compounds of hops are characterised by a 
multidirectional inﬂ uence, including a health-related properties. Hop is a valuable source of polyphenolic 
compounds, which were classiﬁ ed into several structural groups characterised by various biological 
activities. Studies concerning bioactive substances present in beer, indicate that certain ﬂ avonoid 
compounds derived from hop are characterised by antioxidant, anti-inﬂ ammatory, anti-cancer, anti-
angiogenic or estrogenic properties. Due to these properties, it is important to determine the potential 
applicability of selected polyphenol compounds. Examination of their effects on the human body, as well 
as understanding the mechanisms of this inﬂ uence will allow the development of methods for using these 
compounds in natural adjuvant treatment. The aim of the study was to characterise the main ﬂ avonoids 
found in beer – xanthohumol, isoxanthohumol and 8-prenylnaringenin and specify their multidirectional 
impact on the human body based on the literature.
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S T R E S Z C Z E N I E
Zdrowotne konsekwencje długotrwałego picia napojów alkoholowych są związane przede wszyst-
kim z niekorzystnym wpływem alkoholu etylowego na organizm, co przyczynia się do zwiększonego 
ryzyka rozwoju różnych schorzeń. Bezsprzeczny jest fakt, że picie nadmiernych ilości napojów alko-
holowych, w tym również piwa, wywiera negatywny wpływ na zdrowie, warto natomiast zwrócić 
uwagę na występujące w chmielu związki o wielokierunkowym działaniu, gdyż niektóre z nich mogą 
charakteryzować się właściwościami prozdrowotnymi. Chmiel stanowi cenne źródło związków polif-
enolowych, które zostały sklasyﬁ kowane w kilka grup strukturalnych o odmiennej aktywności bio-
logicznej. Badania ostatnich lat dotyczące substancji bioaktywnych występujących w piwie sugerują, 
że niektóre związki ﬂ awonoidowe pochodzące z chmielu wykazują m.in. działanie antyoksydacyjne, 
przeciwzapalne, przeciwnowotworowe czy estrogenne. Ze względu na te właściwości istotne jest 
określenie potencjalnych możliwości zastosowania wybranych związków polifenolowych. Dokładne 
zbadanie ich wpływu na organizm, jak również poznanie mechanizmów tego oddziaływania może 
być pomocne w opracowaniu sposobów wykorzystania tych związków jako naturalnych środków 
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Wstęp
Spożywanie nadmiernych ilości alkoholu jest obecnie istotnym 
problemem o charakterze wieloaspektowym. Zdrowotne następ-
stwa długotrwałego picia napojów alkoholowych wiążą się przede 
wszystkim z niekorzystnym wpływem alkoholu etylowego na or-
ganizm, co przyczynia się do zwiększonego ryzyka rozwoju róż-
nych schorzeń, m.in. nowotworów jamy ustnej, gardła [1], trzustki 
[2], jelita grubego [3], marskości wątroby [4], ostrego i przewlekłego 
zapalenia trzustki [5] czy chorób neurodegeneracyjnych [6]. Osoby 
nadużywające alkoholu, a także alkoholicy są bardziej podatni na 
infekcje wirusowe i bakteryjne [7]. Alkohol etylowy wykazuje rów-
nież działanie teratogenne, które objawia się uszkodzeniami i roz-
wojem alkoholowego zespołu płodowego (FAS; Fetal Alcohol Syn-
drome) u dzieci kobiet, które w czasie ciąży spożywały alkohol [8]. 
Rozpowszechnienie nadużywania napojów alkoholowych wśród 
młodych osób budzi coraz większy niepokój, nie tylko ze względu 
na aspekt zdrowotny tego zjawiska, ale także jego wymiar spo-
łeczny [9]. Badania ankietowe wskazują, że piwo jest najchętniej 
wybieranym przez polską młodzież napojem alkoholowym [10], 
również przez dorosłą część naszego społeczeństwa ten napój 
alkoholowy jest najczęściej spożywany [11]. Bezsprzeczny jest 
fakt, że picie nadmiernych ilości napojów alkoholowych wy-
wiera negatywny wpływ na zdrowie, warto natomiast zwrócić 
uwagę na występujące w chmielu związki o wielokierunkowym 
działaniu, gdyż niektóre z nich mogą charakteryzować się wła-
ściwościami prozdrowotnymi. Istotnym surowcem w produk-
cji piwa jest chmiel, który stanowi źródło różnych związków: 
fenoli (m.in. kwasów fenolowych), polifenoli (m.in. ﬂ awono-
idów prenylowanych), kwasów goryczkowych, czy terpenów 
[12]. O ile sam ekstrakt z chmielu jest obecnie wykorzystywany 
w lecznictwie jako składnik preparatów, które mają działanie 
uspokajające,  o tyle związki polifenolowe występujące w pi-
wie nie są wykorzystywane na szeroką skalę. Ze względu na ich 
właściwości istotne jest określenie potencjalnych możliwości 
zastosowania związków pochodzących z chmielu w terapii róż-
nych schorzeń. Dokładne zbadanie ich wpływu na organizm, jak 
również poznanie mechanizmów tego oddziaływania umożliwi 
opracowanie sposobów wykorzystania tych związków jako na-
turalnych środków wspomagających leczenie m.in. pacjentów 
onkologicznych. 
Dane z literatury wskazują, że niektóre związki ﬂ awonoidowe 
pochodzące z chmielu charakteryzują się m.in. działaniem anty-
oksydacyjnym [13, 14], przeciwzapalnym [15], przeciwnowotwo-
rowym [16] oraz estrogennym [17]. W ostatnich latach pojawiły 
się doniesienia, które sugerują, że niektóre niealkoholowe kom-
ponenty piwa przypuszczalnie wykazują działanie ochronne. Na 
przykład krzem poprzez znaczne zmniejszanie wchłaniania glinu 
z przewodu pokarmowego prawdopodobnie ogranicza jego ku-
mulację w mózgu i w ten sposób obniża działanie neurotoksycz-
ne glinu, co być może stanowi czynnik chroniący przed chorobą 
Alzhei mera [18]. Ponadto krzem i lignany należące do ﬁ toestroge-
nów mogą korzystnie oddziaływać na metabolizm kości [19]. Na-
tomiast niewykluczone, że pochodzące z chmielu kwasy gorycz-
kowe chronią przed otyłością i cukrzycą typu 2 oraz wpływają na 
poprawę proﬁ lu lipidowego [20]. Inni autorzy antyoksydacyjnym 
właściwościom związków polifenolowych występujących w piwie 
przypisują hamowanie progresji miażdżycy w zwierzęcym mode-
lu miażdżycy tętnic [21]. Trzeba jednak podkreślić, że większość 
badań była prowadzona w warunkach in vitro, a otrzymane wyniki 
nie są jednoznaczne. Nie należy zatem traktować wyników badań 
jako zachęty do spożywania piwa, zwłaszcza że nie została jesz-
cze ustalona dawka alkoholu, która byłaby bezpieczna dla zdro-
wia, jak również są trudne do ustalenia i budzące kontrowersje 
potencjalne korzyści zdrowotne wynikające z picia alkoholu [22]. 
Co więcej, w przypadku chorób nowotworowych każda ilość wy-
pijanego alkoholu będzie działała niekorzystnie [23]. Ze względu 
na właściwości prozdrowotne substancji biologicznie czynnych, 
występujących w chmielu, istotne jest określenie potencjalnych 
możliwości zastosowania tych związków w opracowaniu nowych 
sposobów wspomagania leczenia różnych schorzeń.
Celem niniejszej pracy była charakterystyka, na podstawie 
dostępnego piśmiennictwa, najważniejszych ﬂ awonoidów wystę-
pujących w piwie – ksantohumolu, izoksantohumolu oraz 8-pre-
nylnaringeniny, a także ich wielokierunkowego oddziaływania na 
organizm.
Przegląd literatury 
Wartość odżywcza piwa
Wartość odżywcza piwa zależy od takich czynników, jak spo-
sób warzenia czy odmiana zastosowanego chmielu i jęczmienia, 
co decyduje o jego jakości i klasyﬁ kacji [24]. Skład tego napoju 
alkoholowego jest bardzo zróżnicowany, przy czym większość ro-
dzajów piwa zawiera około 90–95% wody, pozostałe składniki to: 
alkohol etylowy (średnio 3–6%), wyższe alkohole, estry, kwasy or-
ganiczne, aldehydy, związki zawierające siarkę, diketony wicynal-
ne, węglowodany, polisacharydy, białko, aminokwasy, witaminy, 
składniki mineralne i związki fenolowe [25]. 
Istotnym surowcem wykorzystywanym do produkcji piwa – 
oprócz wody, jęczmienia i drożdży – jest chmiel (Humulus lupulus 
L.), który nadaje mu charakterystyczny smak i orzeźwiającą go-
rycz. Ponadto chmiel stanowi cenne źródło związków polifenolo-
wych [24], podzielonych na kilka grup strukturalnych o odmien-
nej aktywności biologicznej [26]. Związki polifenolowe obecne 
w piwie w około 70–80% pochodzą z jęczmienia, a około 20–30% 
z chmielu, przy czym ich ostateczna zawartość w tym napoju al-
koholowym jest zależna od sposobu produkcji oraz użytych su-
rowców [27]. Związki te warunkują m.in. zapach i barwę piwa, 
a reakcje zachodzące w czasie jego przechowywania powodują 
zmętnienie, co niekorzystnie wpływa na jego walory sensoryczne 
i jakość [28]. Ogólna zawartość polifenoli w piwie jest niższa niż 
w białym lub czerwonym winie [26]. 
Charakterystyka ﬂ awonoidów obecnych w chmielu 
Szyszki chmielowe zawierają szereg różnych substancji m.in. 
ﬂ awonoidy zaliczane do związków polifenolowych, kwasy gorycz-
kowe, terpeny [12]. Najliczniejszą grupę stanowią związki polife-
nolowe, które zostały sklasyﬁ kowane w kilka grup strukturalnych 
o odmiennej aktywności biologicznej. Wśród związków polifeno-
lowych najważniejszą grupę stanowią ﬂ awonoidy prenylowane, 
mające szkielet poliketydowy z przyłączonymi grupami prenylo-
wymi (jedną lub więcej). Flawonoidy prenylowane obejmują dwie 
grupy związków: chalkony oraz ﬂ awanony [29]. Głównym poli-
wspomagających leczenie. Celem pracy była charakterystyka – na podstawie dostępnego 
piśmiennictwa – najważniejszych ﬂ awonoidów występujących w piwie – ksantohumolu, izok-
santohumolu i 8-prenylnaringeniny oraz ich wielokierunkowego oddziaływania na organizm.
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fenolem występującym w chmielu jest ksantohumol, przy czym 
jego zawartość kształtuje się na poziomie około 0,5% suchej masy 
[30]. W piwie oprócz ksantohumolu występuje jego pochodna – 
izoksantohumol oraz 8-prenylnaringenina [31]. Pod względem 
strukturalnym ksantohumol należy do grupy chalkonów, będą-
cych produktami pośrednimi w biosyntezie ﬂ awonoidów. Cechą 
charakterystyczną budowy cząsteczki chalkonu jest otwarty pier-
ścień heterocykliczny, a jego zamknięcie przekształca strukturę 
chalkonu w strukturę ﬂ awanonu (Ryc. 1) [32].
Ksantohumol jest wydzielany przez zlokalizowane w szysz-
kach chmielu gruczoły włosków wydzielniczych. Oprócz ksanto-
humolu w chmielu występuje co najmniej 13 innych chalkonów 
(m.in. desmetyloksantohumol i ksantogalenol), jednakże każdy 
z nich w stężeniu 10–100-krotnie niższym niż ksantohumol [17]. 
Według Stevensa i wsp. [33], związek ten stanowi blisko 90% cał-
kowitej ilości ﬂ awonoidów prenylowanych obecnych w różnych 
europejskich odmianach chmielu. 
Większość chalkonów ma wolną grupę hydroksylową, dzięki 
czemu w procesie izomeryzacji powstają ich izomeryczne odpo-
wiedniki – ﬂ awonony. Ksantohumol oraz desmetyloksantohumol 
są prekursorami odpowiednio: izoksantohumolu oraz 8-prenylna-
ringeniny (Ryc. 2) [17]. W trakcie warzenia brzeczki ksantohumol 
jest w dużej mierze przekształcany na drodze termicznej izome-
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Ryc. 1. Wzór strukturalny chalkonu i ﬂ awanonu
Fig. 1. The chemical structure of chalcone and ﬂ avanone
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Ryc. 2. Przemiany ksantohumolu do izoksantohumolu i desmetyloksantohumolu do 8-prenylnaringeniny
Fig. 2. The conversion of xanthohumol to isoxanthohumol and desmethylxanthohumol to 8-prenylnaringenin
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ryzacji do izoksantohumolu, co powoduje, że ten związek wystę-
puje w piwie w znacznych ilościach [34]. W zależności od rodzaju 
piwa, zawartość izoksantohumolu waha się 40–3440 μg/litr [17], 
natomiast zawartość 8-prenylonaringeniny i desmetyloksan-
tohumolu w różnych typach piwa kształtuje się odpowiednio: 
1–240 μg/litr oraz 43–4000 μg/litr [34]. 
Przemiany metaboliczne ﬂ awonoidów mają miejsce w wątro-
bie i okrężnicy [35], ale wciąż niewiele jest badań dotyczących 
absorpcji i biodostępności ﬂ awonoidów prenylowanych, zwłasz-
cza ich wchłaniania i metabolizmu u ludzi [36]. Yilmazer i wsp. 
[37] badali wchłanianie, przemiany metaboliczne oraz wydalanie 
ksantohumolu u szczurów. W tym doświadczeniu po podaniu 
zwierzętom per os ksantohumolu (dawka 50 mg/kg masy ciała) 
w osoczu oraz moczu wykryto głównie mono-glukuronidy, przy 
czym ich maksymalne stężenie w osoczu odnotowano po 4 go-
dzinach, natomiast w moczu najwyższe stężenie wykazano po 
12 godzinach. Zarówno w osoczu, jak i moczu zwierząt wykryto 
także inne metabolity ksantohumolu utworzone przy udzia-
le cytochromu P450, ale ich stężenie było znacząco niższe niż 
glukuronidów. W moczu szczurów wykryto także znikome ilości 
ksantohumolu w niezmienionej postaci (0,2% dawki podanej 
zwierzętom per os) [37]. Powyższe wyniki wskazują na bardzo 
niską biodostępność ksantohumolu, jest to niewielki odsetek 
podanej dawki, która w formie niezmienionej ulega wchłonięciu 
w przewodzie pokarmowym, co według Stevensa i Page’a [17] 
sugeruje intensywną przemianę mikrobiologiczną tego związ-
ku w jelitach. Chociaż w doświadczeniu Nookandeh i wsp. [38] 
po podaniu szczurom wyizolowanego z chmielu ksantohumolu 
w dawce 1000 mg/kg masy ciała, w kale wykryto 22 metaboli-
ty tego związku, m.in. izoksantohumol i jego analogi, to jednak 
prawie 90% wszystkich wykrytych w kale ﬂ awonoidów stano-
wił ksantohumol w niezmienionej formie. Należy podkreślić, że 
w literaturze jest bardzo mało danych dotyczących przemian 
mikrobiologicznych ksantohumolu, zatem trudno w sposób jed-
noznaczny określić dokładny szlak tych przemian. W doświad-
czeniu Avuli i wsp. [39] choć po podaniu szczurom per os ekstrak-
tu z chmielu nie odnotowano w osoczu zwierząt niezwiązanego 
ksantohumolu, to najnowsze badania wskazują, że związek ten 
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może akumulować się w wątrobie oraz gruczole sutkowym [40]. 
Na bardzo małą biodostępność polifenoli zwracają uwagę także 
Scalbert i wsp. [41]. Według nich jest to związane z różnorodną 
strukturą chemiczną tych związków, jednakże szlak przemian 
metabolicznych jest wspólny. Przed absorpcją, polifenole są hy-
drolizowane przez enzymy przewodu pokarmowego, następnie 
w błonie śluzowej jelita i w tkankach podlegają reakcjom sprzę-
gania – metylacji, glukuronidacji i sulfatacji, co powoduje, że 
w osoczu w postaci niesprzężonej praktycznie nie występują. 
Jednocześnie dzięki tym reakcjom ułatwione jest ich wydalanie, 
jak również ograniczone potencjalne działanie toksyczne.
W doświadczeniu in vitro przeprowadzonym przez Nicolića 
i wsp. [42] wykryto, że w mikrosomach ludzkiej wątroby 8-prenyl-
naringenina ulega oksydacyjnej biotransformacji, w wyniku której 
powstają metabolity, m.in. o strukturze ﬂ awanonów. Jak już wspo-
mniano, prekursorem 8-prenylnaringeniny jest izoksantohumol, 
który w wątrobie ulega przekształceniu za pośrednictwem izoenzy-
mów cytochromu P450 [43]. Wykazano, że 8-prenylnaringenina jest 
inhibitorem cytochromu P450, zwłaszcza izoformy CYP1A2, odgry-
wającej istotną rolę w powstawaniu tego ﬂ awonoidu [44]. Poziom 
8-prenylnaringeniny w piwie jest niewielki, dlatego dotychczas 
sądzono, że nie ma ona istotnego wpływu na organizm człowieka. 
Jednak badania Possemiersa i wsp. [45] wykazały, że izoksantohu-
mol obecny w piwie może być przekształcany do 8-prenylnaringe-
niny przy udziale bakterii jelitowych, a większość tych przemian 
(do 80%) zachodzi w dystalnej części okrężnicy. Wyniki sugerują 
zatem, że przemiany metaboliczne związków polifenolowych piwa 
są ważnym czynnikiem wpływającym na biodostępność i działanie 
tych związków w organizmie, natomiast spożywanie umiarkowa-
nych ilości piwa może powodować wzrost poziomu tego związku 
we krwi do wartości wywołujących aktywność biologiczną. Jednak 
nie należy traktować wyników tego doświadczenia jako zachęty do 
spożywania nawet umiarkowanych ilości piwa, natomiast warto 
zwrócić uwagę na potencjalne możliwości zastosowania aktyw-
nych biologicznie metabolitów związków polifenolowych pocho-
dzących z chmielu w proﬁ laktyce bądź terapii różnych schorzeń.
Działanie antyoksydacyjne 
W wyniku naturalnych procesów metabolicznych zachodzą-
cych w organizmie oraz w efekcie narażenia na czynniki egzo-
genne, m.in. dym tytoniowy, pestycydy, leki, alkohol, powsta-
ją reaktywne formy tlenu (RFT) [46], które uszkadzają rozmaite 
struktury komórkowe, np. białka, lipidy, co prowadzi do zaburzeń 
w ich funkcjonowaniu [47]. W stanie równowagi ustrojowej pro-
porcje między produkcją a degradacją wolnych rodników są za-
chowane, natomiast produkcja nadmiernych ilości RFT w toku 
przemian metabolicznych alkoholu etylowego może prowadzić do 
zachwiania tej równowagi, a tym samym do powstania zjawiska 
stresu oksydacyjnego [48]. W obronie przed wolnymi rodnikami 
biorą udział substancje o charakterze przeciwutleniającym, za-
równo enzymy komórkowe, np. katalaza, dyzmutaza ponadtlen-
kowa, jak i związki nieenzymatyczne, np. witamina C, witamina 
E [47]. Ich działanie polega na neutralizowaniu reaktywnych form 
tlenu i wolnych rodników, chelatowaniu metali przejściowych 
(miedzi i żelaza), co zapobiega powstawaniu w komórkach rod-
nika hydroksylowego, ochronie drobnocząsteczkowych antyoksy-
dantów przed utlenianiem, a także na hamowaniu oksydacji lipo-
protein [49, 28]. W piwie występują enzymy antyoksydacyjne (np. 
katalaza, dysmutaza ponadtlenkowa, peroksydaza glutationowa) 
[50] oraz szereg związków nieenzymatycznych o działaniu prze-
ciwutleniającym, głównie związki fenolowe, a mianowicie kwa-
sy fenolowe, glikozydy ﬂ awonowe i pochodne ﬂ awan-3-olu [51]. 
W zależności od odmiany, sposobu uprawy oraz warunków su-
szenia i magazynowania chmielu, zawiera on ogółem około 2–8% 
polifenoli [52]. Tym samym, zawartość związków polifenolowych 
w piwie jest zależna od jego rodzaju. Potwierdzają to badania 
Śledzińskiego i wsp. [51], w których wykazano, że zawartość ﬂ a-
wonoidów oraz właściwości przeciwrodnikowe roztworów piwa 
w głównej mierze zależą od ich pochodzenia. Ponadto, zawartość 
związków fenolowych w wodnych roztworach różnych rodzajów 
piwa, dostępnych na polskim rynku, korelowała z ich aktywno-
ścią przeciwrodnikową. Vinson i wsp. [53] przeciwutleniającym 
właściwościom polifenoli piwa przypisali ich działanie chroniące 
przed progresją miażdżycy. Badacze wykazali na zwierzęcym mo-
delu miażdżycy, że spożywanie zarówno jasnego, jak i ciemnego 
piwa (rozcieńczonego dwukrotnie) znacząco zmniejszyło stężenie 
cholesterolu i triglicerydów, a mechanizm tego działania in vivo 
polegał na hamowaniu utleniania lipoprotein o niskiej gęstości 
(LDL). Natomiast przy większym rozcieńczeniu (10-krotnym) tylko 
piwo ciemne hamowało rozwój miażdżycy. 
Spośród ﬂ awonoidów prenylowanych, występujących w piwie, 
właściwościami antyoksydacyjnymi charakteryzuje się ksantohu-
mol, który wykazuje sześciokrotnie silniejsze oddziaływanie anty-
oksydacyjne niż związki przeciwutleniające, znajdujące się w owo-
cach cytrusowych (Tab. I) [44]. Negrão i wsp. [54] zaobserwowali 
w swoim doświadczeniu, że ksantohumol zmniejsza stres oksy-
dacyjny poprzez zwiększanie stosunku zredukowanej formy glu-
tationu do jego postaci utlenionej. Stosunek stężeń obu tych form 
stanowi wskaźnik równowagi oksydoredukcyjnej środowiska ko-
mórkowego [55]. Zasadniczą funkcją glutationu jest utrzymywanie 
grup tiolowych białek w stanie zredukowanym, zapewniającym im 
aktywność funkcjonalną [56]. Należy podkreślić, że choć ksantohu-
mol charakteryzuje się działaniem antyutleniającym to długotrwa-
łe narażenie na etanol, niezależnie od rodzaju spożywanego napoju 
alkoholowego, powoduje obniżenie zdolności komórek do redukcji 
jego utlenionej formy. Przyczynia się to do nagromadzenia w cyto-
zolu formy utlenionej, która jest usuwana z komórki lub reaguje 
z grupami tiolowymi białek, prowadząc do obniżenia wewnątrz-
komórkowego stężenia glutationu. Konsekwencją są oksydacyjne 
uszkodzenia zarówno hepatocytów, jak i całej wątroby [57]. 
Dotychczas uważano, że antyoksydacyjne oddziaływanie po-
lifenoli jest związane ze zmniejszaniem produkcji RFT, których 
nadmierne ilości prowadzą do powstawania stresu oksydacyjnego 
[58]. Należy jednak podkreślić, że mechanizm tego działania in vivo 
jest dużo bardziej złożony, gdyż według Tosetti i wsp. [59] związki 
polifenolowe przy niskim stężeniu mogą działać prooksydacyjnie 
i w ten sposób przygotowywać komórki do odpowiedniego reago-
wania w warunkach silnego stresu oksydacyjnego.
Działanie przeciwnowotworowe
W warunkach in vitro ksantohumol, izoksantohumol i 8-pre-
nylonaringenina wykazują aktywność hamującą kancerogenezę 
(Tab. I). Stwierdzono bowiem, że hamują one prokancerogenną 
aktywność amin heterocyklicznych, a mechanizm tego działania 
związany jest z inhibicją cytochromu P450, a szczególnie izoformy 
CYP1A2. Jednakże w badaniach in vivo podobnego efektu nie od-
notowano [60]. Ze względu na to, że dowody na chemoprotekcyj-
ne właściwości ksantohumolu są ograniczone do wyników uzy-
skanych w doświadczeniach in vitro, Ferk i wsp. [61] postanowili 
zbadać wpływ ksantohumolu na powstawanie 2-amino-3-metylo-
3H-imidazo[4,5-ƒ]chinoliny [IQ] indukującej rozwój przednowo-
tworowych ognisk w wątrobie i okrężnicy szczurów. Dodatkowo 
badano jego wpływ na uszkodzenia DNA wywołane IQ w kolono-
cytach i hepatocytach. Aminy heterocykliczne, do których należy 
2-amino-3-metylo-3H-imidazo(4,5-ƒ)chinolina, przyczyniają się 
do powstawania różnych nowotworów, w szczególności zaś nowo-
tworu okrężnicy [62]. Wyniki doświadczenia Ferk i wsp. [63] wska-
zują, że ksantohumol chroni przed nowotworami oraz uszkodze-
niami DNA związanymi z aktywnością amin heterocyklicznych. 
W doświadczeniu przeprowadzonym na mysich komórkach 
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rakowych ksantohumol oraz izoksantohumol indukowały aktyw-
ność reduktazy chininowej – enzymu związanego z detoksyﬁ ka-
cją m.in. związków kancerogennych [64]. Wykazano również silne 
antyproliferacyjne działanie ksantohumolu i izoksantohumolu 
w doświadczeniu na ludzkich liniach komórek rakowych gruczołu 
sutkowego, okrężnicy oraz jajnika [65]. W doświadczeniu Monte-
iro i wsp. [66] zaobserwowano w warunkach in vitro zahamowanie 
proliferacji komórek raka piersi w zależności od dawki zastoso-
wanego ksantohumolu. Według Gerhäuser i wsp. [67] działanie 
przeciwnowotworowe ksantohumolu dotyczy zarówno fazy ini-
cjacji, promocji, jak i progresji karcynogenezy. Ksantohumol silnie 
moduluje aktywność enzymów biorących udział w metabolizmie 
kancerogenów i detoksykacji. Działanie przeciwnowotworowe 
ksantohumolu jest związane również z jego właściwościami an-
tyoksydacyjnymi – z neutralizacją reaktywnych form tlenu, w tym 
grup hydroksylowych, rodników nadtlenkowych, anionorodnika 
ponadtlenkowego oraz produkcji tlenku azotu [67]. Należy jednak 
podkreślić, że dokładne mechanizmy tego działania nie zostały 
jeszcze poznane.
Najnowsze wyniki badań, prowadzonych z wykorzystaniem linii 
komórkowych jako modelu powstawania nowotworu jelita grube-
go wskazują, że również izoksantohumol i jego metabolit – 8-pre-
nylnaringenina działają przeciwnowotworowo w kluczowych eta-
pach powstawania tego nowotworu [68]. Co ciekawe, w przypadku 
8-prenylnaringeniny efekt antygenotoksyczny odnotowano przy 
zastosowaniu zarówno niskich, jak i wysokich stężeń (5–40 μM). 
Izoksantohumol w niskich dawkach (≤25 μM) wykazywał nato-
miast aktywność antygenotoksyczną, jednakże wyższe jego daw-
ki wywierały działanie genotoksyczne [68]. Inni autorzy zwracają 
uwagę, że ksantohumol oraz jego utleniona pochodna – ksantoau-
renol, mogą być przydatne jako środki chemoprewencyjne łagod-
nego rozrostu gruczołu krokowego oraz nowotworu [69]. W tym 
doświadczeniu, w obu zastosowanych liniach komórek: przerostu 
prostaty oraz nowotworu prostaty, w wyniku działania ksanto-
humolu i produktu jego utleniania zaobserwowano zmniejszenie 
żywotności tych komórek w zależności od dawki (2,5–20 μM), jak 
również od zmiany cyklu komórkowego. 
Ksantohumol, poprzez znaczne zmniejszenie proliferacji oraz 
aktywację kaskady kaspaz w ludzkich komórkach raka okrężnicy, 
wykazuje nie tylko działanie antyproliferacyjne, ale i apoptotycz-
ne [70].
Warto zwrócić uwagę, że cytowane powyżej badania odnoszące 
się do właściwości przeciwnowotworowych związków polifenolo-
wych, pochodzących z chmielu, prowadzone były głównie w wa-
runkach in vitro lub na modelach zwierzęcych. Należy podkreślić, 
że wykazanie przeciwnowotworowego działania związków aktyw-
nie biologicznych pochodzących z chmielu nie oznacza, że takie 
działanie będzie dotyczyło również piwa. Uzyskane przez badaczy 
wyniki stwarzają jednak szansę na zastosowanie wybranych poli-
fenoli jako elementu w terapii pacjentów onkologicznych. 
Działanie przeciwzapalne
Przeciwzapalnymi i antyangiogenicznymi właściwościami cha-
rakteryzują się ksantohumol i izoksantohumol (Tab. I) [14]. U pod-
staw tego działania leżą mechanizmy molekularne, obejmujące 
przede wszystkim hamowanie aktywności cyklooksygenazy (COX) 
i lipooksygenazy (LOX) [71]. Cyklooksygenaza jest kluczowym 
enzymem uczestniczącym w syntezie prostanoidów, np. prosta-
glandyn, które powstają w toku przemian kwasu arachidonowego 
[72]. Synteza tego enzymu zwiększa się m.in. w stanach zapalnych 
oraz chorobach nowotworowych i zwyrodnieniowych [73]. Według 
Gerhäuser i wsp. [67] hamujące działanie na COX wykazuje głów-
nie ksantohumol oraz, w mniejszym zakresie, izoksantohumol. 
Oprócz hamowania aktywności COX i LOX istotnym mechani-
zmem jest również hamowanie czynnika jądrowego NF-κB [74] 
i syntazy tlenku azotu (iNOS) [75]. Ekspresja indukowalnej syntazy 
tlenku azotu następuje w wyniku działania produktów bakteryj-
Tabela I 
Aktywność biologiczna wybranych związków występujących w piwie
Table I 
The biological activity of the selected beer compounds
Grupa związków/Group of compounds Przykład/Example Aktywność biologiczna/Biological activity
KWASY GORYCZKOWE/
HOP BITTER ACIDS 
Humulon Antyoksydacyjne/Antioxidative 
Przeciwzapalne/Anti-inﬂ ammatory
Lupulon Antyoksydacyjne/Antioxidative
Antybakteryjne/Antibacterial
Przeciwzapalne/Anti-inﬂ ammatory
ZWIĄZKI FENOLOWE/
PHENOLIC COMPOUNDS
Kwasy fenolowe/Phenolic acids
Kwas chlorogenowy Antyoksydacyjne/Antioxidative
Pochodne ﬂ awan-3-olu/Flavan-3-ol derivatives
Katechina Antyoksydacyjne/Antioxidative 
Glikozydy ﬂ awonowe/Flavanone glycosides
Kwercetyna Antyoksydacyjne/Antioxidative 
ZWIĄZKI POLIFENOLOWE/
POLYPHENOLIC COMPOUNDS
Flawonoidy prenylowane/Prenylﬂ avonoids
Chalkony/Chalcones 
Ksantohumol Antyoksydacyjne/Antioxidative 
Przeciwzapalne/Anti-inﬂ ammatory
Przeciwnowotworowe/Anticancer
Antyangiogeniczne/Antiangiogenic
Antybakteryjne/Antibacterial
Izoksantohumol Przeciwzapalne/Anti-inﬂ ammatory
Przeciwnowotworowe/Anticancer
Antyangiogeniczne/Antiangiogenic
Flawanony/Flavanones
8-prenylnaringenina Przeciwnowotworowe/Anticancer
Przeciwzapalne/Anti-inﬂ ammatory
Estrogenne/Estrogenic
Na podstawie [12, 14, 44, 51, 53, 86, 89, 91]
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nych, np. lipopolisacharydu (LPS) oraz cytokin prozapalnych, np. 
TNF-α [76]. LPS stanowi jeden z głównych składników zewnętrz-
nej błony komórkowej osłonki bakterii Gram-ujemnych, który 
aktywuje makrofagi. Prowadzi to do wytwarzania zarówno bioak-
tywnych lipidów, pełniących funkcje wewnętrz- i zewnętrzkomór-
kowych przekaźników [77], jak i reaktywnych form tlenu, a także 
wytwarzania i uwalniania mediatorów komórkowych, m.in. pro-
staglandyn, cytokin (TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8) [78, 12]. Należy pod-
kreślić, że niewielkie nagromadzenie LPS wpływa korzystnie, bo-
wiem indukuje odporność na zakażenie [79] i działa nekrotycznie 
na tkankę nowotworową [80]. Jednakże nadmierne i niekontrolo-
wane wytwarzanie mediatorów stanu zapalnego wywołane przez 
LPS jest szkodliwe i może prowadzić do stanów zagrażających ży-
ciu, takich jak wstrząs septyczny [13]. W doświadczeniu Cho i wsp. 
[13] badano wpływ ksantohumolu na wytwarzanie mediatorów 
stanu zapalnego, jak również na wzajemne oddziaływanie dwóch 
ważnych szlaków sygnałowych aktywacji makrofagów przez LPS 
lub interferon-γ (IFN-γ). Ten ostatni odgrywa kluczową rolę jako 
mediator odpowiedzi immunologicznej [81]. Cho i wsp. [13] wy-
kazali, że ksantohumol zmniejsza produkcję mediatorów stanu 
zapalnego (m.in. TNF-α) poprzez hamowanie aktywności czynni-
ków transkrypcyjnych: NF-κB przy aktywacji lipopolisacharydem 
oraz STAT-1α i IRF-1 przy aktywacji IFN-γ. Badacze podkreślają, 
że w przypadku aktywacji makrofagów przez IFN-γ, ksantohumol 
może wykazywać nieznaną dotychczas aktywność biologiczną, 
która prowadzi do zmiany odpowiedzi immunologicznej. Do-
datkowo, biorąc pod uwagę, że makrofagi odgrywają istotną rolę 
w patogenezie wielu chorób o podłożu zapalnym, a eksperyment 
wykazał, że ksantohumol hamuje aktywację makrofagów, autorzy 
sugerują możliwość potencjalnego terapeutycznego zastosowania 
tego związku w chorobach przebiegających ze stanem zapalnym 
i/lub chorobach autoimmunizacyjnych [13].
Inne doświadczenie wskazuje na ochronne działanie ksan-
tohumolu w modelu toksycznego uszkodzenia wątroby, co ma 
związek z jego zdolnością do blokowania zarówno procesów za-
palnych w wątrobie, jak i aktywacji komórek gwiaździstych oraz 
częściowo ze zmniejszeniem aktywności NF-κB [82]. Aktywacja 
czynnika transkrypcyjnego NF-κB jest związana m.in. z kontrolą 
procesów apoptozy oraz różnicowaniem i migracją komórek. Ak-
tywacja NF-κB w komórkach nowotworowych przez chemiotera-
pię może osłabić skuteczność indukowania śmierci komórkowej 
[83]. Wyniki badania Dorna i wsp. [82] sugerują ponadto możli-
wość potencjalnego zastosowania ksantohumolu w zapobieganiu 
lub łagodzeniu zwłóknienia wątroby.
Ze względu na właściwości przeciwutleniające i przeciwza-
palne polifenoli piwa, zbadanie jego potencjalnych właściwości 
immunomodulacyjnych stało się w ostatnich latach przedmiotem 
badań naukowców. W badaniu Romeo i wsp. [84] przeprowadzo-
nym u zdrowych osób, które przez 30 dni spożywały piwo (kobiety 
330 ml/dzień, mężczyźni 660 ml/dzień), odnotowano obniżenie 
stosunku IFN-γ do IL-10 w obu grupach, co według autorów su-
geruje immunomodulujące działanie piwa w populacji zdrowych, 
dorosłych osób. W odpowiedzi immunologicznej typu komórko-
wego aktywowane limfocyty T uwalniają IFN-γ, który stymuluje 
makrofagi i komórki dendrytyczne do syntezy neopteryny, TNF-α 
oraz wolnych rodników ponadtlenkowych. Wzrost stężenia neop-
teryny jest obserwowany w infekcjach wirusowych, zakażeniach 
bakteriami i pasożytami, ponadto neopteryna może stanowić 
istotny parametr immunodiagnostyczny w chorobach autoimmu-
nizacyjnych, nowotworach, po transplantacji narządów oraz przy 
monitorowaniu terapii immunomodulującej [85]. Badanie in vitro 
wykonane przez Winkler i wsp. [86], w którym zaobserwowano, 
że zarówno piwo jasne pszeniczne (zawartość etanolu 2–5,5%), 
jak i piwo bezalkoholowe znacząco zmniejszyły produkcję neop-
teryny w ludzkich komórkach jednojądrzastych krwi obwodowej, 
wskazuje na korzystne działanie niealkoholowych komponentów 
piwa. Autorzy tego doświadczenia przypuszczają, że przeciwza-
palne działanie polega na zakłóceniu kaskady cytokin o charakte-
rze prozapalnym, a za uzyskany w doświadczeniu efekt prawdo-
podobnie odpowiadają kwasy goryczkowe pochodzące z chmielu 
(np. humulony) [86]. Z kolei badanie Scherra i wsp. [87] sugeruje, 
że pszeniczne piwo bezalkoholowe, bogate w polifenole, korzyst-
nie działa na układ odpornościowy osób podejmujących duży wy-
siłek ﬁ zyczny. W doświadczeniu tym wzięli udział biegacze, którzy 
zazwyczaj po ukończeniu maratonu często zapadali na choroby 
górnych dróg oddechowych. Badanie wykazało, że sportowcy pi-
jący pszeniczne piwo bezalkoholowe byli trzykrotnie mniej po-
datni na infekcje po ukończeniu forsownego biegu, w porówna-
niu do grupy otrzymującej placebo. Doświadczenie to pokazuje, 
że związki polifenolowe występujące w chmielu mają korzystne 
oddziaływanie i, co bardzo istotne, nie jest konieczne stosowanie 
ich wraz z alkoholem. Tym samym możliwe jest także praktyczne 
wykorzystanie wyizolowanych z chmielu ekstraktów, zawierają-
cych substancje biologicznie aktywne. 
Właściwościami przeciwzapalnymi charakteryzuje się rów-
nież 8-prenylnaringenina (Tab. I). Jak wykazało doświadczenie 
przeprowadzone przez Paoletti i wsp. [88], w aktywowanych li-
popolisacharydem mysich makrofagach związek ten (przez me-
chanizmy obejmujące m.in. hamowanie NF-κB) skutecznie zaha-
mował ekspresję genów TNF-α, iNOS i cyklooksygenazy (COX-2) 
oraz uwalnianie mediatorów stanu zapalnego (TNF-α, tlenku 
azotu i prostaglandyn). Natomiast Negrão i wsp. [14] wykazali, że 
8-prenylnaringenina działa antagonistycznie do ksantohumolu 
i izoksantohumolu, gdyż stymuluje proces angiogenezy. Powsta-
wanie naczyń krwionośnych jest podstawowym procesem nie-
zbędnym do rozwoju organizmu, a jednocześnie odgrywa istotną 
rolę w patogenezie różnych chorób, w tym choroby nowotworowej 
[89]. Zatem stymulowanie procesu angiogenezy może także stwa-
rzać ryzyko przyspieszania wzrostu nowotworów. Negrão i wsp. 
[14] zaobserwowali w swoim doświadczeniu, że w warunkach in 
vitro 8-prenylnaringenina pobudza komórki śródbłonka i mięśni 
gładkich naczyń krwionośnych do wzrostu i migracji oraz stymu-
luje tworzenie nowych naczyń, podczas gdy ksantohumol i izok-
santohumol hamowały ten proces oraz działały przeciwzapalnie. 
Autorzy podkreślają, że modulacja proliferacji i migracji komórek 
mięśni gładkich ma szczególne znaczenie ze względu na udział 
tych komórek w wielu procesach patologicznych. Według bada-
czy ksantohumol i izoksantohumol, które ograniczały tworzenie 
naczyń krwionośnych oraz hamowały aktywność enzymatyczną 
makrofagów w surowicy, mogą znaleźć zastosowanie w terapii 
stanów zapalnych oraz procesach patologicznych związanych 
z angiogenezą [14]. 
Działanie estrogenne
Niektóre związki polifenolowe pochodzenia roślinnego, obec-
ne w soi, czerwonej koniczynie, siemieniu lnianym i chmielu, 
określane są jako ﬁ toestrogeny, ponieważ działają analogiczne 
jak główny estrogen większości gatunków ssaków, w tym czło-
wieka – 17 β-estradiol [90]. Silną aktywność estrogenną wykazuje 
obecna w chmielu 8-prenylnaringenina, która działa jak agoni-
sta receptora estrogenowego (Tab. I) [91]. Dwa izomery optyczne 
8-prenylnaringeniny: prawoskrętny (o konﬁ guracji R) i lewoskręt-
ny (o konﬁ guracji S) mają zdolność wiązania receptora estroge-
nowego typu α i β, przy czym zmiana pozycji grupy prenylowanej 
powoduje utratę tej aktywności [92]. Dzięki właściwościom estro-
genowym 8-prenylnaringenina znajduje zastosowanie w leczeniu 
m.in. dolegliwości związanych z menopauzą [93]. Wykazano rów-
nież, że działa ona silniej niż występujące w soi genisteina i da-
idzeina [94]. Według Milligana i wsp. [94], 8-prenylonaringenina 
w warunkach in vivo indukuje typowy dla działania estrogennego 
mitotyczny podział komórek nabłonka pochwy u owariektomi-
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zowanych myszy, którym podawano ekstrakt z chmielu zawiera-
jący ten ﬁ toestrogen. Należy jednocześnie podkreślić, że wyniki 
uzyskane w modelu zwierzęcym trudno ekstrapolować na ludzi, 
bowiem zastosowana w cytowanym doświadczeniu dawka 8-pre-
nylnaringeniny przekraczała około 500 razy ilość potencjalnie 
występującą w piwie. Niemniej powyższe badanie potwierdza, że 
8-prenylnaringenina wykazuje najsilniejsze działanie estrogenne 
spośród wszystkich znanych obecnie ﬁ toestrogenów. 
Syntetyczne estrogeny znalazły zastosowanie w zapobieganiu 
i łagodzeniu symptomów menopauzy, a także w leczeniu osteopo-
rozy, jednakże niekorzystnym efektem ubocznym takiej terapii 
jest powstawanie zmian nowotworowych, m.in. rozwój nowotworu 
piersi [90]. Badania Russo i wsp. [95], przeprowadzone w warunkach 
in vitro, wskazują na rakotwórcze działanie 17 β-estradiolu, po-
twierdzając tezę, że hormon ten może inicjować powstawanie raka 
piersi u kobiet, aczkolwiek nadal mechanizm tego działania nie jest 
w pełni wyjaśniony. Wyniki badań uzyskane przez Monteiro i wsp. 
[96] sugerują, że w warunkach in vitro ksantohumol, izoksantohu-
mol oraz 8-prenylnaringenina zmniejszają proliferację i indukują 
apoptozę linii komórkowych raka sutka. Ponadto, związki te mogą 
hamować aktywność aromatazy, a tym samym ograniczać synte-
zę estrogenów. Podobnie, w badaniach in vitro przeprowadzonych 
przez Monteiro i wsp. [97], na linii komórek rakowych pochodzą-
cych z nabłoniaka kosmówkowego zaobserwowano zmniejszenie 
aktywności aromatazy pod wpływem ksantohumolu. Aromataza 
jest kluczowym enzymem uczestniczącym w biosyntezie estro-
genów [98], zatem hamowanie aktywności tego enzymu przez ﬁ -
toestrogeny występujące w piwie może mieć wymierne korzyści 
zdrowotne, m.in. poprzez ograniczenie ryzyka rozwoju nowotwo-
rów hormonozależnych, np. gruczołu sutkowego [99] czy ochronne 
działanie na układ krążenia poprzez wpływ na śródbłonek naczy-
niowy [88].
Podsumowanie
Liczne badania wskazują na korzystne oddziaływanie obec-
nych w piwie, a pochodzących z chmielu, związków polifenolo-
wych, które charakteryzują się m.in. właściwościami antyoksyda-
cyjnymi, przeciwzapalnymi czy przeciwnowotworowymi. Należy 
podkreślić, że większość danych z literatury pochodzi z badań 
prowadzonych na modelach zwierzęcych lub w warunkach in vi-
tro, a uzyskane przez badaczy wyniki nie są jednoznaczne. Sze-
rokie spektrum działania biologicznego związków pochodzących 
z chmielu uzasadnia zainteresowanie naukowców określeniem 
potencjalnych możliwości ich wykorzystania jako naturalnych 
składników stosowanych pomocniczo w terapii różnych schorzeń. 
Jednocześnie nie należy pozytywnych wyników badań dotyczą-
cych związków polifenolowych odnosić do piwa, korzystne dzia-
łanie tych związków może być bowiem niwelowane przez  wpływ 
alkoholu etylowego. Ponadto, nie istnieje dawka alkoholu, która 
byłaby bezpieczna dla zdrowia, gdyż spożywanie nawet niewiel-
kich ilości alkoholu może mieć poważne konsekwencje zdrowotne, 
a regularne jego spożywanie prowadzi do uzależnienia. Niemniej 
dokładne zbadanie wpływu związków obecnych w chmielu na or-
ganizm, jak również poznanie mechanizmów tego oddziaływania, 
stwarza szansę na opracowanie nowych sposobów skutecznego 
wykorzystania tych związków jako naturalnych środków korzyst-
nie wpływających na organizm.
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